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本文引用：王县委，桑文凤，杨晓晓，等．黄连解毒汤对炎症损伤内皮细胞腺苷酸活化蛋白激酶及细胞间黏附分

子１的影响［Ｊ］．新乡医学院学报，２０１４，３１（７）：５１３５１６． 【基础研究】

黄连解毒汤对炎症损伤内皮细胞腺苷酸活化蛋白激酶及细胞间

黏附分子１的影响

王县委１，桑文凤２，杨晓晓３，冯　曼１，裴　强４，臧　莉４，张志兰１，赵习德４
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摘要：　目的　研究黄连解毒汤对脂多糖（ＬＰＳ）所致炎症损伤内皮细胞腺苷酸活化蛋白激酶（ＡＭＰＫ）及细胞间
黏附分子１（ＩＣＡＭ１）的影响。方法　培养人脐带静脉内皮细胞，鉴定后加入 ＬＰＳ诱发炎症损伤，将损伤后的内皮细
胞分为空白组、对照组（５氨基４咪唑甲酰胺核糖核苷酸干预组）和观察组（黄连解毒汤干预组），用Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ法检
测各组ＡＭＰＫ水平及磷酸化腺苷酸活化蛋白激酶（ＰＡＭＰＫ）的表达，流式细胞仪检测各组ＩＣＡＭ１表达，噻唑蓝法检
测各组细胞的存活情况。结果　各实验组间内皮细胞ＡＭＰＫ水平比较差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）；与空白组比较，
观察组和对照组ＰＡＭＰＫ的表达量显著增高（Ｐ＜０．０５）；ＩＣＡＭ１表达量显著降低（Ｐ＜０．０５），且内皮细胞存活量显著
增加（Ｐ＜０．０５）。结论　黄连解毒汤可能通过影响ＡＭＰＫ、ＩＣＡＭ１对炎症损伤内皮细胞起保护作用。
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　　近年研究显示，动脉粥样硬化（ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ，
ＡＳ）是一种慢性炎症过程，腺苷酸活化蛋白激酶（ａ
ｄｅｎｏｓｉｎｅ ｍｏｎｏｐｈｏｓｐｈａｔｅａｃｔｉｖａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ，
ＡＭＰＫ）及细胞间黏附分子１（ｉｎｔｅｒｃｅｌｌｕｌａｒａｄｈｅｓｉｏｎ
ｍｏｌｅｃｕｌｅ１，ＩＣＡＭ１）、白细胞介素（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ，ＩＬ）等
炎性因子在 ＡＳ的发生发展过程中起重要作用［１２］，

先前通过脂多糖（ｌｉｐｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ，ＬＰＳ）建立ＡＳ模
型的实验也得到证实［３］，因此，有效抑制炎症介质

ＩＣＡＭ１、ＩＬ等作用途径将是治疗ＡＳ的方法之一。黄
连解毒汤是清热解毒的代表方，其组方首载葛洪《备

急要方》，现临床主要用于感染性、炎症性等相关疾

病，并得到了满意疗效［４５］。本研究观察黄连解毒汤

对ＬＰＳ所致炎症损伤内皮细胞 ＡＭＰＫ及 ＩＣＡＭ１的
影响，旨在为临床防治ＡＳ提供新的思路和资料。

１　材料与方法

１．１　主要仪器与试剂　ＴＳ１００Ｆ型倒置显微镜、荧
光显微镜（日本 Ｎｉｋｏｎ公司）；ＣＯ２培养箱、酶标仪
（美国 Ｔｈｅｒｍｏ公司）；流式细胞仪（美国 Ｂｅｃｔｏｎ
Ｄｉｃｋｉｎｓｏｎ公司）；凝胶成像及图像分析系统（上海天
能公司）；电泳仪（美国 ＢＩＯＲＡＤ公司）；ＬＰＳ（美国
Ｓｉｇｍａ公司）；噻唑蓝（ｍｅｔｈｙｌｔｈｉａｚｏｌｙｌｄｉｐｈｅｎｙｌｔｅｔｒａｚｏ
ｌｉｕｍｂｒｏｍｉｄｅ，ＭＴＴ）ＤＭＥＭ液体培养基（美国 ＨｙＣｌｏｎｅ
公司）；异硫氰酸荧光素（ｆｌｕｏｒｅｓｃｅｉｎｉｓｏｔｈｉｏｃｙａｎａｔｅ，
ＦＩＴＣ）标记抗人血管性血友病（ＶｏｎＷｉｌｌｅｂｒａｎｄ，
ｖＷＦ）抗体（上海瑞齐实业有限公司）；抗人 ＡＭＰＫα
抗体、抗人磷酸化腺苷酸活化蛋白激酶（ｐｈｏｓｐｈｏｒｙ
ｌａｔｉｏｎＡＭＰＫ，ＰＡＭＰＫ）α抗体、抗人 βａｃｔｉｎ抗体
（美国 ＳｉｇｎａｌｉｎｇＴｅｃｈｎｏｌｏｇｙ公司）；兔抗人 ＩＣＡＭ１
（美国 ＰｅｐｒｏＴｅｃｈ公司）；ＦＩＴＣ标记羊抗兔 ＩｇＧ、辣根
过氧化物酶标记的羊抗人抗体（北京博奥森生物技

术公司）；增强化学发光（ｅｎｈａｎｃｅｄｃｈｅｍｉｌｕｍｉｎｅｓ
ｃｅｎｃｅ，ＥＣＬ）试剂盒（美国 Ｐｉｅｒｃｅ公司）；５氨基４咪
唑甲酰胺核糖核苷酸（５ａｍｉｎｏｉｍｉｄａｚｏｌｅ４ｃａｒｂｏｘａ
ｍｉｄｅ１βＤｒｉｂｏｆｕｒａｎｏｓｉｄｅ，ＡＩＣＡＲ）（美国ＴＲＣ公司）；
黄连、黄芩、黄柏、栀子颗粒（华润三九医药股份有

限公司）。

１．２　细胞培养　无菌条件下取新生婴儿脐带（取
自新乡医学院第一附属医院妇产科，家长均知情同

意，并经医院伦理委员会批准），用３７℃预热生理
盐水快速洗净脐静脉血，止血钳夹闭脐带一端，从另

一端注入质量分数 ０．２５％胰蛋白酶和质量分数
００２％乙二胺四乙酸（ｅｔｈｙｌｅｎｅｄｉａｍｉｎｅｔｅｔｒａａｃｅｔｉｃ
ａｃｉｄ，ＥＤＴＡ）混合液，置３７℃培养箱消化１０ｍｉｎ收
集消化液，加入含体积分数２０％胎牛血清的 ＤＭＥＭ
培养基终止消化，离心、洗涤细胞３次，加入全培养

基（ＤＭＥＭ培养基、体积分数２０％胎牛血清、青霉素
１０万Ｕ·Ｌ－１、链霉素１００ｍｇ·Ｌ－１）于３７℃、体积
分数５％ＣＯ２、１００％湿度培养箱中培养，２～３ｄ换液
１次，当细胞长满培养瓶底按１２进行细胞传代，
培养至Ｐ２代进行细胞鉴定。
１．３　细胞免疫荧光鉴定　将长满培养瓶底的Ｐ２代
细胞用质量分数 ０．２５％胰蛋白酶和质量分数
００２％ＥＤＴＡ液１１混匀后进行消化，制备细胞悬
液，进行细胞爬片培养，当细胞长满盖玻片，用标准

固定液固定１５ｍｉｎ，弃固定液，磷酸盐缓冲液（ｐｈｏｓ
ｐｈａｔｅｂｕｆｆｅｒｓｏｌｕｔｉｏｎ，ＰＢＳ）冲洗 ３次，加体积分数
０３％ＴｒｉｏｎＸ１００ＰＢＳ液处理２０ｍｉｎ，ＰＢＳ冲洗３次，
山羊血清封闭３０ｍｉｎ，ＰＢＳ冲洗３次，在暗室内加入
ＦＩＴＣ标记抗人 ｖＷＦ抗体，室温下湿盒内避光孵育
１．５ｈ，吸弃二抗并用 ＰＢＳ冲洗３次，吸水纸吸掉细
胞爬片上的液体，用碱性缓冲甘油封片，暗室内荧光

显微镜下观察细胞爬片。

１．４　各组细胞干预　将培养至Ｐ３代的细胞分为空
白组、对照组（ＡＩＣＡＲ干预）和观察组（黄连解毒汤
干预），每组设６个复孔，均以１ｍｇ·Ｌ－１ＬＰＳ终末
全培养基浓度加入各组，持续培养 ３ｈ后，弃上清
液，洗涤３次，空白组加入全培养基，对照组加入含
ＡＩＣＡＲ（０．５ｍｍｏｌ·Ｌ－１）［６］全培养基，观察组加入
含黄连解毒汤（折合中药饮片０．２５６ｇ·Ｌ－１）［７］全
培养基，继续培养１６ｈ后待用。其中黄连解毒汤的
药物组成按原方黄连黄芩黄柏栀子（质量

比）３２２３进行配伍，将黄连、黄芩、黄柏、栀子
颗粒直接溶解蒸馏水中使用。

１．５　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ法检测各组 ＡＭＰＫ水平及 Ｐ
ＡＭＰＫ表达量　各组细胞按１．４的方法干预后分
别提取细胞总蛋白，采用 Ｂｒａｄｆｏｒｄ法计算出样品总
蛋白浓度（ｇ·Ｌ－１），调整蛋白浓度，将蛋白样品进
行十二烷基硫酸钠聚丙烯酰胺凝胶电泳后转移到
乙酸纤维膜上，质量分数５％脱脂奶粉封闭１ｈ，分
别加入一抗：抗人 ＡＭＰＫα抗体、抗人 ＰＡＭＰＫα抗
体、抗人βａｃｔｉｎ抗体，４℃冰箱内孵育过夜，洗涤后
加入二抗：辣根过氧化物酶标记的羊抗人抗体，室温

下孵育 １．５ｈ，洗涤后加入适量 ＥＣＬ底物反应
５ｍｉｎ，显影、曝光，采用 Ｑｕａｎｔｉｔｙｏｎｅ凝胶成像分析
仪对条带进行定量，确定目的条带灰度值，βａｃｔｉｎ
杂交条带灰度值作内参进行校正，计算出各样本蛋

白质ＡＭＰＫ及ＰＡＭＫＰ相对灰度值。
１．６　流式细胞仪检测各组 ＩＣＡＭ１的表达情况　
各组细胞按１．４的方法干预后制备细胞悬液，用标
准固定液固定１５ｍｉｎ，离心洗涤３次，加体积分数
０．３％ＴｒｉｏｎＸ１００ＰＢＳ液处理２０ｍｉｎ，ＰＢＳ离心洗涤
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３次，加山羊血清封闭３０ｍｉｎ，ＰＢＳ离心洗涤３次后
调整细胞浓度为１０６Ｌ－１，等量加入空白组管、对照
组管、观察组管，加一抗（兔抗人ＩＣＡＭ１），４℃冰箱
过夜，ＰＢＳ离心洗涤３次，在暗室内滴加二抗（ＦＩＴＣ
标记羊抗兔 ＩｇＧ），室温下湿盒内避光孵育 １．５ｈ，
ＰＢＳ离心洗涤２次，每管加入５００μＬＰＢＳ液，上机
检测各组细胞的荧光强度，重复测量６次。
１．７　ＭＴＴ法检测细胞存活情况　Ｐ３代细胞制备
细胞悬液等量加入９６孔培养板内培养，当细胞长满
培养板底，均以１ｍｇ·Ｌ－１ＬＰＳ终末全培养基浓度加
入各组，培养箱内培养３ｈ，加入ＭＴＴ液上酶标仪测
量４９０ｎｍ处光密度（ｏｐｔｉｃａｌｄｅｎｓｉｔｙ，ＯＤ）值（此时间
点记为０ｈ），剩余细胞按空白组加入全培养基、对
照组加入含 ＡＩＣＡＲ（０．５ｍｍｏｌ·Ｌ－１）［７］全培养基、
观察组加入含黄连解毒汤（０．２５６ｇ·Ｌ－１）全培养基

进行干预，每６ｈ各组均加入 ＭＴＴ液上酶标仪测量
ＯＤ值，每组每次测量６孔，连续测量３０ｈ，比较各组
细胞的存活情况。

１．８　统计学处理　应用 ＳＰＳＳ１３．０统计学软件进
行数据分析，计量资料以均数±标准差（珋ｘ±ｓ）表示，
２组间总体均数差异的比较采用完全随机设计的 ｔ
检验，Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结果

２．１　内皮细胞形态学及免疫荧光鉴定结果　原代
培养７ｄ后倒置显微镜下观察，细胞呈类鹅卵石样
排列，呈椭圆形、梭形、三角形及多边形（图 １Ａ）。
传代培养７ｄ后内皮细胞呈单层排列，形状多为梭
形（图１Ｂ）。荧光显微镜下观察到 ＦＩＴＣ标记抗人
ｖＷＦ内皮细胞特异性标志阳性（图１Ｃ）。

Ａ：原代培养７ｄ；Ｂ：传代培养７ｄ；Ｃ：ＦＩＴＣ标记抗人ｖＷＦ内皮细胞。

图１　内皮细胞形态学及免疫荧光鉴定阳性（×２００）
Ｆｉｇ．１　Ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｙｏｆｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｓａｎｄｐｏｓｉｔｉｖｅｒｅｓｕｌｔｏｆｉｍｍｕｎｏｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｃｅｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ（×２００）

２．２　各组内皮细胞 ＡＭＰＫ水平及 ＰＡＭＰＫ表达
量比较　结果见表１。空白组、观察组、对照组之间
内皮细胞 ＡＭＰＫ含量的相对灰度值差异均无统计
学意义（Ｐ＞０．０５）。观察组、对照组内皮细胞 Ｐ
ＡＭＰＫ表达量的相对灰度值明显高于空白组，差异
有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；观察组内皮细胞ＰＡＭＰＫ
含量的相对灰度值与对照组比较差异无统计学意义

（Ｐ＞０．０５）。
２．３　各组ＩＣＡＭ１表达量比较　空白组、对照组、观
察组内皮细胞 ＩＣＡＭ１荧光强度分别为 １２９．１３±
１５７２、８．３７±２．１６、８．９４±３．２１，观察组、对照组均较
空白组明显降低，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０１）；观
察组与对照组比较差异无统计学意义（Ｐ＞００５）。

表１　各组内皮细胞ＡＭＰＫ及ＰＡＭＰＫ相对灰度值
Ｔａｂ．１　ＯｐｐｏｓｉｎｇｇｒａｙｓｃａｌｅｏｆＡＭＰＫａｎｄＰＡＭＰＫｏｆｅｎ
ｄｏｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｓｉｎａｌｌｔｈｅｇｒｏｕｐｓ （珔ｘ±ｓ）

组别 ＡＭＰＫ相对灰度值 ＰＡＭＰＫ相对灰度值

空白组 ０．４８±０．１６ ０．２４±０．０９

观察组 ０．５１±０．１８ ０．３９±０．１４ａ

对照组 ０．５０±０．１３ ０．４１±０．１１ａ

　　注：与空白组比较ａＰ＜０．０５。

２．４　各组内皮细胞存活情况比较　结果见表 ２。
自１２ｈ开始，对照组和观察组的内皮细胞存活与空
白组对比差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；观察组与
对照组比较内皮细胞存活差异无统计学意义（Ｐ＞
０．０５）。

表２　各组内皮细胞存活情况比较
Ｔａｂ．２　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｓｕｒｖｉｖａｌｒｅｓｕｌｔｏｆｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｓａｍｏｎｇａｌｌｔｈｅｇｒｏｕｐｓ （珔ｘ±ｓ）
组别 ０ｈ ６ｈ １２ｈ １８ｈ ２４ｈ ３０ｈ
空白组 １．７２±０．０４ １．０１±０．０８ ０．３２±０．１２ ０．２３±０．０８ ０．１７±０．０７ ０．０３±０．０１
对照组 １．７３±０．０６ １．２０±０．０６ １．０２±０．１３ａ ０．９６±０．１４ａ １．１６±０．０９ａ １．１６±０．０８ａ
观察组 １．７４±０．０４ １．１７±０．１１ ０．９５±０．１１ａ ０．９９±０．１０ａ １．１５±０．１１ａ １．１６±０．１２ａ

　　注：与空白组比较ａＰ＜０．０５。

３　讨论

目前认为冠状动脉粥样硬化性心脏病的发生发

展主要与内皮细胞功能的异常和血脂代谢异常有密

切关系，而内皮细胞的损伤大多由炎症所致，相关研

究支持这是一个慢性炎症过程［１２］。血管内皮损伤
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后，其细胞代谢功能紊乱，细胞间的致密性等防御功

能丧失，加上炎性因子的黏附及血中脂肪沉积等变

化引起ＡＳ的逐渐形成。而激活 ＡＭＰＫ可抑制核转
录因子κＢ信号途径来抵抗炎症反应，维持机体健
康并延缓衰老；ＡＭＰＫ活性降低，脂肪酸氧化降低，
甘油二酯积累增加［６］，造成血脂水平升高，所以研

究如何通过调控 ＡＭＰＫ活性控制炎症对血管内皮
的损伤及恢复损伤内皮细胞的功能是防治 ＡＳ的关
键所在。ＡＭＰＫ对能量的代谢在细胞水平及整个生
物水平都起着重要的作用，其通过磷酸腺苷浓度的

增加或通过上游激酶丝氨酸／苏氨酸激酶１１、钙离
子／钙调素依赖性蛋白激酶 β、转化生长因子β激
活的蛋白激酶 １磷酸化 ＡＭＰＫα亚基来激活
ＡＭＰＫ［６］。ＡＭＰＫ活性受损可以诱导损伤与代谢综
合征包括肥胖、糖尿病和心血管疾病联系起来，而这

些疾病都涉及慢性炎症的存在［８９］。文献已证实黄

连解毒汤有抗炎作用［１０］，通过本实验进一步得到印

证，并可能揭示了黄连解毒汤有保护炎症损伤血管

内皮细胞的作用。

Ｂａｉ等［１１］研究发现，在ＬＰＳ诱导的炎症反应中，
ＡＩＣＡＲ通过激活 ＡＭＰＫ可抑制发生的炎症反应。
本实验以ＡＩＣＡＲ干预的内皮细胞作为对照组，应用
黄连解毒汤干预炎症损伤的内皮细胞，结果显示，与

空白组比较，各组 ＡＭＰＫ水平基本相同，而观察组
和对照组的 ＰＡＭＰＫ水平较空白组均明显增高，提
示黄连解毒汤与ＡＩＣＡＲ均不能提高ＡＭＰＫ水平，但
能促进ＡＭＰＫ的活化，即磷酸化为ＰＡＭＰＫ，从而使
ＰＡＭＰＫ水平增高起到抑制内皮细胞炎症反应的作
用，且观察组与对照组之间比较差异无统计学意义，

提示黄连解毒汤有与ＡＩＣＡＲ相同的抗炎作用效果。
ＩＣＡＭ１是主要的炎症介质之一，炎症刺激诱导

ＩＣＡＭ１表达，介导白细胞与血管内皮间的炎症反
应，促进炎症的发生发展［１２１３］。在 ＡＳ形成过程中，
ＩＣＡＭ１介导单核细胞黏附于内皮细胞，并游走至内
皮下，分化为巨噬细胞，吞噬脂质成为泡沫细胞而参

与形成ＡＳ［１４］。流式细胞仪测定结果显示，黄连解
毒汤、ＡＩＣＡＲ干预炎症损伤内皮细胞后，与空白组
对比，观察组和对照组 ＩＣＡＭ１的表达量明显少，且
观察组与对照组 ＩＣＡＭ１的表达无明显差异，提示
黄连解毒汤、ＡＩＣＡＲ均能抑制ＩＣＡＭ１的表达，减少
炎症介质的产生，起到抗炎作用，这与李岩等［１５］的

研究结果相符。另外，本研究显示，黄连解毒汤、

ＡＩＣＡＲ均能提高炎症损伤内皮细胞的存活时间，降
低内皮细胞凋亡数量，间接反映出黄连解毒汤可能

通过提高ＰＡＭＰＫ、抑制炎性介质起到保护炎症损

伤内皮细胞的作用。从炎症损伤内皮细胞与 ＡＳ形
成的角度来看，黄连解毒汤可能通过激活ＡＭＰＫ、抑
制炎性介质ＩＣＡＭ１等起到抗ＡＳ的作用，通过提高
ＰＡＭＰＫ水平可能会成为临床治疗ＡＳ新的靶点，也
为进一步研究内皮炎症损伤所致的ＡＳ打下基础。
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ａｎｄｒｏｓｔｅｒｏｎｅｏｎａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓｉｎｏｖａｒｉｅｃｔｏｍｉｚｅｄｒａｂｂｉｔｓｖｉａａｌｌｅｖｉ

ａｔｉｎｇｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｉｎｊｕｒｙｉｎｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｃｅｌｌｓ［Ｊ］．Ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓ，

２０１１，２１４（１）：４７５７．

［３］　王县委，桑文风，裴强，等．静脉注射脂多糖联合高脂饲料建立

兔动脉粥样硬化模型［Ｊ］．新乡医学院学报，２０１３，３０（１２）：

９４８９５０，９５４．

［４］　刘轶洋．黄连解毒汤治疗 ＳＩＲＳ的疗效分析［Ｊ］．实用医技杂

志，２００８，１５（２８）：３８８６３８８７．

［５］　张萌．ＡＭＰＣ通过ｍＴＯＲ途径影响大鼠血管平滑肌细胞增值的

研究［Ｄ］．广州：广州医学院，２０１０．

［６］　郑丽美，张君，徐文静，等．ＡＭＰＫ抑制ＮＦＫＢ信号及炎症反应

的研究进展［Ｊ］．农垦医学，２０１１，３３（５）：４３１４３４．

［７］　宋珏，路通，谢林，等．黄连解毒汤抗氧化作用的血清药理学研

究［Ｊ］．中国实验方剂学杂志，２０１０，１６（４）：１１８１２２．

［８］　ＳｔｅｉｎｂｅｒｇＧＲ，ＫｅｍｐＢＥ．ＡＭＰＫｉｎｈｅａｌｔｈａｎｄｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．Ｐｈｙｓｉ

ｏｌＲｅｖ，２００９，８９（３）：１０２５１０７８．

［９］　ＳｔａｈｍａｎｎＮ，ＷｏｏｄｓＡ，ＳｐｅｎｇｌｅｒＫ，ｅｔａｌ．ＡｃｔｉｖａｔｉｏｎｏｆＡＭＰａｃｔｉ
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ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌａｎｇｉｏｇｅｎｅｓｉｓｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｌｙｏｆｎｉｔｒｉｃｏｘｉｄｅｓｙｎｔｈａｓｅ

［Ｊ］．ＪＢｉｏｌＣｈｅｍ，２０１０，２８５（１４）：１０６３８１０６５２．

［１０］　赵保胜，刘永刚，王秀丽．黄连解毒汤解热、抗炎作用研究

［Ｊ］．中国实验方剂学，２００９，１５（１１）：５５５７．

［１１］　ＢａｉＡ，ＭａＡＧ，ＹｏｎｇＭ，ｅｔａｌ．ＡＭＰＫａｇｏｎｉｓｔｄｏｗｎｒｅｇｕｌａｔｅｓｉｎ

ｎａｔｅａｎｄａｄａｐｔｉｖｅＩｍｍｕｎｅｒｅｓｐｏｎｓｅｓｉｎＴＮＢＳｉｎｄｕｃｅｄｍｕｒｉｎｅａ

ｃｕｔｅａｎｄｒｅｌａｐｓｉｎｇｃｏｌｉｔｉｓ［Ｊ］．Ｂｉｏｃｈｅｍ Ｐｈａｒｍａｃｏｌ，２０１０，８０

（１１）：１７０８１７１７．

［１２］　阿布米提·阿不都哈尔，布力布丽·巴哈提，徐佩茹．白细胞

介素６、白细胞介素１０及血管黏附因子１在儿童阻塞性睡

眠呼吸暂停低通气综合征中的变化及意义［Ｊ］．中华实用儿

科临床杂志，２０１４，２９（４）：２７４２７８．

［１３］　喜坤，靳隽，杨玉新，等．长期联合应用噻吗洛尔对结膜组织

炎性标记物 ＩＣＡＭ１和 ＨＬＡＤＲ表达的影响［Ｊ］．眼科新进

展，２０１２，３２（６）：５１７５２０．

［１４］　ＤｎｓｋｙＨＭ，ＢａｒｌｏｗＣＢ，ＬｏｍｉｎｓｋａＣ，ｅｔａｌ．Ａｄｈｅｓｉｏｎｏｆｍｏｎｏ

ｃｙｔｅｓｔｏａｒｔｅｒｉａｌｅｎｄｏｔｈｅｌｉｕｍａｎｄｉｎｉｔｉａｔｉｏｎｏｆａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓａｒｅ

ｃｒｉｔｉｃａｌｌｙｄｅｐｅｎｄｅｎｔｏｎｖａｓｃｕｌａｒｃｅｌｌａｄｈｅｓｉｏｎｍｏｌｅｃｕｌｅ１ｇｏｎｅ

ｄｏｓａｇｅ［Ｊ］．ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒＴｈｒｏｍｂＶａｓｃＢｉｏｌ，２００１，２１（１０）：１６６２

１６６７．

［１５］　李岩，王宏敏，李明，等．黄芩素对内毒素诱导的内皮细胞细

胞间黏附因子１表达的影响［Ｊ］．中西医结合心脑血管病杂

志，２０１０，８（４）：４３６４３８．
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